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Abstract: This article evaluates the dynamics of structural and functional
state of the heart, blood vessels and liver in patients with arterial hypertension and
obesity. This publication presents the results of complex therapy in this category of
patients, depending on the regimen and adherence measures on lifestyle
modification.
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Артериальная гипертензия (АГ) является одним из самых
распространённыхсердечно-сосудистыхзаболеванийвмире, втомчислев
Украине. ОсложненияАГвносятвесомыйвкладвпоказательсердечно-
сосудистойсмертности. ПоданныммедицинскойстатистикиУкраины2013
года, болееполовинытрудоспособногонаселениястраныстрадаетАГ, и
66% смертейобусловлены сердечно-сосудистымизаболеваниями [1, 2].
Одновременноеувеличениеколичествалицсожирением(ОЖ) привелок
ростучисленностибольныхскоморбиднымисостояниями, тоестьс
сочетанием АГ иОЖ, исущественномуповышению рискасердечно-
сосудистыхосложнений (ССО) уэтойкатегориипациентов [3, 4]. В
настоящеевремяширокодискутируетсявопросоролиожирениякак
независимогофакторарискаССО [5, 6]. Важноезначениеимеетобщность
патогенезаремоделированияорганов-мишенейприАГиОЖ, которую
представляютнетолькотакиеуниверсальныенейрогуморальныемеханизмы,
какактивациясимпатоадреналовойиренин-ангиотензин-альдостероновой
систем, выраженный оксидативный стресс, нарастание системного
воспалительного ответа, аи участиевразвитии ипрогрессировании
патологическихпроцессовприАГиОЖ нейроэндокринныхфакторов–
гиперинсулинемии, гиперлептинемии, гипоадипонектинемии, дислипидемии.
Эти множественныенарушениягомеостазапри сочетанииАГ сОЖ
реализуютсявнепрерывномпрогрессирующемремоделированиижизненно
важныхорганов–сердца, сосудов, печениидругих[7, 8, 9, 10, 11].
Доступными неинвазивными методами диагностики нарушений
структурно-функциональногосостоянияорганов-мишенейявляютсяодно,-
двухмерная, спектральная и тканевая допплер-эхокардиоскопия,
ультразвуковыеметодыисследованиявнутреннихорганов, сосудов, втом
числестепениэндотелийзависимойвазодилатацииплечевыхартерий(ЭЗВД)
[12, 13, 14, 15, 16]. Учитывая, чтомеханизмыпрогрессированияГБиОЖ
способствуютразвитию неалкогольной жировой болезни печени, для
диагностикиструктурногосостоянияпаренхимы печеницелесообразно
использование сдвигововолновой эластографии [17, 18]. Особенности
процессовремоделированияорганов-мишенейиихдинамикиприлечении
больныхАГсОЖ остаютсянедостаточноизученными, поэтомуизучение
влияниямедикаментознойтерапииикоррекцииобразажизни, преждевсего
режимовпитанияифизическойактивности, наструктурно-функциональное
состояниесердца, сосудовипечениуэтойкатегориибольныхявляется
однойизважнихзадачвнутреннеймедицины[4].
Всвязисвышеизложеннымбылопредпринятоисследование, целью
которогоявилосьизучениевлиянияразличныхсхем медикаментозной
терапииисоблюдениярежимовпитанияифизическойактивностина
структурно-функциональноесостояниясердца, сосудовипечениубольных
эссенциальнойформойАГ(гипертоническойболезнью (ГБ)) всочетаниис
ОЖ.
Материалиметодыисследования. Висследованиебыливключены102
больныхГБII стадии2 степени(19) всочетаниисОЖ I иII степени(индекс
массытела(ИМТ) от30 до39,9 кг/м2) ввозрастеот41 до58 лет, изних20%
мужчин. Группуконтролясостоялаиз25 практическиздоровыхлиц(ИМТ
до25 кг/м2), сопоставимыхпополуивозрастусгруппойвмешательства.
Критериямивключениявисследованиеявлялисьвозрастот40 до60 лет,
наличиепризнаковхроническойсердечнойнедостаточности(ХСН) невыше
II функциональногокласса(поданнымтестасшестиминутнойходьбой
(Т6м)), удовлетворительная ультразвуковая визуализация органов,
нормальноесодержаниевкровикреатинина, билирубина, печёночных
ферментов. Критерии исключения: симптоматический характер АГ,
сахарныйдиабет, заболевания, протекающиеспоражениемсердца, сосудов
ипечени. Ультразвуковыеисследованияпроводилисьнаультразвуковом
сканере «ULTIMA РА» (фирмы «РАДМ?Р», Украина) c функцией
эластографиипообщепринятымметодикам[12, 18]. Показательжесткости
паренхимы печени выражалсячереззначениямодуляЮнга (МЮ) в
килопаскалях(кПа) [18]. Исследованияпроводилисьдоипослелеченияв
двухконтрольныхточках–через12 и20 недельтерапии. Втечениепервых
12-ти недельвсебольныеполучали базисную терапию, включавщую
лизиноприлвсуточнойдозе10-30 мг, леркандипинвсуточнойдозе5-15 мг,
аторвастатинвсуточнойдозе10 мг, ацетилсалициловуюкислотувсуточной
дозе75 мгнафонестрогогособлюдениярежимапитания(четырёхкратный
засуткиприёмпищи, ограничениеповареннойсолидо3 граммоввсутки,
контрольсоставапищевогорациона, снижениесуточногокалоражадо1800
ккал), повышения физической активности (ежедневная ходьба в
максимальноприемлемомбыстромтемпевтечение40-50 минут) иполного
исключенияалкоголя. Половинабольных(53 пациента) получалатолько
препаратыбазиснойтерапии(группа1), остальные49 пациентовнафоне
базисного лечения получали эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ) в
суточнойдозе1800 мг(группа2). С13-ойпо20-юнеделютерапиичасть
пациентов(45 больных) продолжалаполучатьбазиснуютерапиюистрого
соблюдатьрежимыпитанияифизическойактивности(группа3), вторая
частьпациентовполучалапрепараты базиснойтерапии, норежимные
мероприятиястрогонесоблюдала(группа4). Статистическаяобработка
полученных данных проводилась сиспользованием пакетапрограмм
Statistica for Windows версии6.0.
Результаты и обсуждение. По истечении 12-ти недель терапии
проводилсясравнительныйанализдинамики изучаемыхпоказателейв
группах1 и2. Кконцу12-ойнеделилеченияустойчивыхцелевыхуровней
систолическогоидиастолическогоАДдостигли100% больныхГБсОЖ I
степени(44 пациента) итолько80% больныхсОЖ II степени(46 пациентов
из58), чтосвидетельствовалооболеевыраженнойпозитивнойдинамикеАД
упациентовсОЖ I степени. Снижениямедианмассытела(МТ) вгруппах1
и2 оказалисьстатистическинезначимымиисоставилисоответственно(-
2,88%) и (-2,91%) (p>0,05 дляобоихпоказателей). Медианы толщины
интимы-медии сонных артерий, скоростей пульсовых волнвсонных
артерияхибрюшнойаортесущественнойдинамикинепретерпевали(p>0,05
для всех показателей). Степень увеличения медиан ЭЗВД носила
статистическизначимыйхарактервобеихгруппах(p<0,05) исоставилав
группах1 и2 соответственно8,87,2% и12,47%, приэтомувеличениеЭЗВД
оказалосьдостоверно большевгруппепациентов, получавшихЭФЛ
(p<0,05). Всевключённыевисследованиепациентыимелисохранённую
фракцию выброса левого желудочка (ЛЖ) сердца и признаки
диастолической дисфункции сердца 1 степени тяжести, то есть
гипертрофического типа. Через 12 недельлечения в обеих группах
происходили достоверные (p<0,05) увеличение медиан соотношения
пиковых скоростей раннего и позднего диастолического наполнения
желудочковсердцаиснижениевремениизоволюмическогорасслабления
ЛЖ, временизамедленияпотокараннегодиастолическогонаполненияЛЖ,
конечногодиастолическогодавлениявЛЖ, среднегодавлениявлёгочной
артерии. Статистически значимо снижались медианы интегрального
показателядиастолическогонаполненияЛЖ Е/есоответственнов1 и2
группахна6,48% и15,91% (p<0,05), приэтомдинамикапоказателябыла
достоверно большевгруппе 2 (p<0,05). СнижениесоотношенияЕ/е
свидетельствовалообулучшенииусловийдиастолическогонаполненияЛЖ
принормализациирелаксациимиокарда[12].
Существеннойдинамикимедиантолщины стенокЛЖ, размерови
объёмовполостейсердца, массымиокардаЛЖ выявленонебыло(p>0,05),
однакомедианыиндексамассымиокардаимелитенденциюкснижениюв
обеих группах. Уменьшалисьмедианы размеровпечени (p>0,05) при
одновременном снижении эхогенности структуры паренхимы печени,
оцениваемойвизуально. Динамикамедианпоказателяжёсткостипаренхимы
печениМЮ вгруппах1 и2 имеластатистическизначимыйхарактери
соответственносоставила(-11,45%) и(-19,58%), приэтомвгруппебольных,
получавшихЭФЛ, снижениежёсткостипаренхимыпеченибылодостоверно
большим (p<0,05), чтоуказывало наболеевыраженноеуменьшение
степенигепатозанафонеприемаЭФЛ[20].
Результатыисследованияпоказали, чтовключениевсхемулечения
больныхГБсОЖ втечение12 недельЭФЛсопровождаетсядостоверно
большей позитивной динамикой показателей диастолической функции
сердцаипоказателяфункциональногосостоянияэндотелияЭЗВД, атакже
достоверноболеевыраженнымснижениемжёсткостипаренхимыпечени,
являющейсяуобследованных пациентовмаркером развитияжировой
инфильтрациипечени[18]. Этиданныесвидетельствовалиопатогенетически
обоснованном лечении с использованием высоко эффективных и
метаболическинейтральныхлизиноприлаилеркандипина, оказывающего
плейотропные эффекты аторвастатина и необходимых при данной
коморбидной патологии эссенциальных фосфолипидов. Известно, что
назначениеЭФЛспособствовуетактивациимитохондриальныхферментов
внутриклеточногодыханияисинтезавазодилатирующихэндотелиальных
факторов, регуляциипроницаемостиклеточныхмембран, нормализации
процессов окислительного фосфорилирования, реактивации
мембраносвязанныхферментныхсистем. Такимобразом, биологические
эффекты ЭФЛ позволяютих использоватьвкачествеуниверсальных
цитопротекторовдляулучшенияструктурно-функциональногосостояния
сердца, сосудовипечени[20, 21, 22].
ДинамикамедианМТ, ЭЗВД, Е/еиМЮ через12 недельтерапии
(перваяконтрольнаяточка) ичерез20 недельлечениябольныхГБсОЖ
(втораяконтрольнаяточка) истатистическаязначимостьразличийдинамик
вгруппах(СЗРД) представленавтаблице1.
Таблица1.
Сравнительнаяхарактеристикадинамикимедианмассытелаипоказателей
структурно-функциональногосостояниясердца, сосудовипечениу
больныхАГсожирениемчерез12 и20 недельтерапии(%)
Показател
ь
12 недельтерапии 20 недельтерапии
Гр. 1
(n=53)
Гр. 2
(n=49)
СЗРДв
гр. 1 и2
Гр. 3
(n=45)
Гр. 4
(n=57)
СЗРДв
гр. 3 и4
МТ, % -2,88 -2,91 p>0,05 -5,43* -3,33* P<0,01
ЭЗВД, % +8,87* +12,47* P<0,01 +16,47* +3,36* P<0,01
Е/е, % -6,48* -15,91* P<0,01 -14,48* -6,20* P<0,01
МЮ, % -11,45* -19,58* P<0,01 -11,11* -2,90* P<0,01
* - достоверностьразличийпосравнениюсозначениямипоказателя
долечения
Присравнительноманализединамикимедианизучаемыхпоказателей
вгруппахбольных, соблюдавших(группа3) инесоблюдавших(группа4)
режимыпитанияифизическойактивности, оказалось, чтоу100% пациентов
группы 3 к концу 20-ой недели лечения имело место достижение
стабильного целевого уровня АД. Кроме того, в группе больных,
соблюдавших режим питанияи физической активности, имели место
статистическизначимобольшиеснижениямедианМТ, соотношенияЕ/е,
МЮ иувеличениемедианыЭЗВД, чтосвидетельствовалооважнойроли
строгого соблюдения режимов питания и физической активности в
достиженииболеевысокойэффективностикомплекснойпатогенетической
терапии, направленной на коррекцию нарушений структурно-
функциональногосостоянияорганов-мишенейубольныхГБсожирением
[21, 22].
Выводы.
1. ВключениевсхемукомплекснойпатогенетическойтерапиибольныхГБ
II стадиисОЖ I иII степениэссенциальныхфосфолипидоввсуточной
дозе1800 мгвтечение12 недельспособствуетдостовернобольшей
позитивной динамике интегрального параметра диастолического
наполненияЛЖсердцаЕ/еипоказателяЭЗВД, атакжедостоверноболее
выраженномуснижениюжёсткостипаренхимыпечени.
2. Строгоесоблюдениережимовпитанияифизическойактивностинафоне
медикаментозноголечениябольныхГБII стадиисОЖ I иII степенив
течение 20 недель приводит к статистически значимо большим
снижениюмассытелаижёсткостипаренхимыпечениидостоверноболее
выраженнойпозитивнойдинамикеусловийдиастолическогонаполнения
ЛЖ сердцаифункциональногосостоянияэндотелияпосравнению с
динамикой указанных показателей у больных, не соблюдающих
рациональныережимыпитанияифизическойактивности.
Дальнейшиеисследованиябудутпосвящены изучению влияния
различныхсхемлеченияирежимовпитанияифизическойактивностиу
больныхГБсОЖнауровнивкровиинсулина, липопротеидовифакторов
системноговоспалительногоответа. Перспективностьисследованиясостоит
вдальнейшейразработкеподходовкповышениюэффективностикоррекции
нарушений структурно-функционального состояния сердца, сосудов,
печени и методов контроля за эффективностью лечения данного
контингентабольных.
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